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Резюме
Портальная гипертензия является важным синдромом цирроза печени, выявляемым более чем у 80% пациентов этой 
категории. В обзоре представлены данные о патогенетических механизмах развития синдрома портальной гипертензии у 
больных хроническими диффузными заболеваниями печени вирусной этиологии, ультразвуковой диагностике портальной 
гипертензии. Комплексное ультразвуковое исследование печени и гепато-портального кровотока при ХДЗП достаточно 
информативно и позволяет выявить различные нарушения, в том числе и на ранних стадиях заболевания. Однако вопрос 
о диагностической значимости применения допплеровских методик при хронических гепатитах и циррозах печени, ассо
циированных с HBV, HCV-инфекцией, остается открытым и требует дальнейшего изучения.
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Summary
Portal hypertension is an important syndrome of the liver cirrhosis, identified in more than 80% of patients in this category. In 
the review the data on pathogenic mechanisms of development of portal hypertension syndrome in patients with chronic diffuse 
liver disease of virus etiology, ultrasound diagnostics of portal hypertension is presented. Integrated ultrasound investigation 
of the liver and hepatic-portal blood flow in chronic diffuse liver disease is quite informative and identifies various violations, 
including those in the early stages of the disease. However, the question of the diagnostic value of Doppler techniques in chronic 
hepatitis and cirrhosis, associated with HBV, HCV - infection, remains open and requires further study.
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Введение
В последние годы отмечается неуклонны й рост 

хронических диффузных заболеваний печени (Х Д ЗП ) 
вирусной этиологии, в частности, гепатитов и циррозов, 
имеющих длительное, нередко латентное течение с по
степенной перестройкой гемодинамики [1]. С оциальная 
и ш ндемиологнческая значимость хронической патоло
гии печени определяется высокой интенсивностью  эпи
дем ическою  процесса, длительной утратой трудоспо
собности. инвалидизациеи, высокой см ертностью  [2]. 
Наиболее частой причиной портальной гипертензии (ПГ) 
являются циррозы печени (ЦП), ассоциированны е с HBV 
и НС V вирусными поражениями печени [3]. Портальная 
гипертензия является важным синдромом циррозов, вы 
являемым более чем у 80% пациентов этой категории 
[4] Значимость синдрома ПГ обусловлена развитием 
пищ еводно-желудочного варикоза, печеночной гастропа

тии, асцита, энцефалопатии, артериальной гипоксемии, 
нарушением метаболизма эндогенных субстанций, ги- 
перспленизма [3, 4, 5, 6, 7].

ПГ является следствием патологического повы
шения гидростатического давления в портальной ве
нозной системе и определяется градиентом давления 
между воротной веной и нижней полой веной (нор
мальные показатели 4-5 мм рт. ст.) [4, 7, 8]. Повышение 
этого показателя до 10 -12  мм рт. ст. ведет к возникно
вению осложнений ПГ. Эта величина является порогом 
клинической значимости [3, 4, 9, 10]. Основным факто
ром развития ПГ при ЦП является сопротивление пор
тальному кровотоку различного уровня и локализации 
[8, 11]. Однако повышение портального давления соз
дается и в результате возрастания потока крови из-за 
расширения внутриорганных сосудов, гиперволемии 
[7. 12].



Расширение сосудов внутренних органов -  наибо
лее важный фактор, поддерживающий гипердинамиче- 
скнй тип кровообращения [13]. Увеличивается кровоток 
по непарной вене. Увеличение притока крови к слизистой 
оболочке желудка вызывает расширение ее капилляров; 
при гастроскопии в слизистой оболочке желудка отмеча
ются застойные изменения [8, 14]. Увеличение кровотока 
в воротной вене повышает трансмуральное давление в 
варикозно-расширенных венах пищевода. Это увеличе
ние происходит во всех венах -  и в воротной, и в коллате- 
ралях, но количество крови, поступающее в печень, при 
этом уменьшается [15].

Первоначальной причиной ПГ при ЦП считались 
только анатомические изменения структуры печени и 
внутрипеченочного сосудистого русла. Такие изменения 
представлены сдавлением и деструкцией синусоидов 
соединительной тканью, расчленением синусоидальной 
сети септами, образованием новых сосудов, прорастаю
щих в ложные дольки, разрастанием соединительной 
ткани в центролобулярных зонах печеночных долек [6, 
7, 12]. В патогенезе ПГ основная роль принадлежит вну- 
трипеченочным механизмам, которые подразделяют на 
синусоидные, пресинусоидные и постсинусоидные. Од
нако патогенетически разграничить их невозможно, так 
как цирротическая перестройка затрагивает все отделы 
микроциркуляторного русла печени, поэтому ПГ имеет 
сложный многофакторный механизм развития [8, 13, 16, 
17, 18, 19].

Синусоидный компонент развивается на уровне 
внутридольковых синусоидных капилляров, стенки ко
торых в норме не имеют базальной мембраны и образо
ваны плоскими эндотелиальными клетками с большими 
межклеточными промежутками. При ЦП в синусоидах 
активизируется образование коллагеновых волокон, что 
приводит к закрытию отверстий в их стенках и появле
нию базальной мембраны -  капилляризации синусоидов. 
Коллаген откладывается в перисинусоидных простран
ствах Диссе, в результате развивается перисинусоидный 
фиброз. Кроме того, узлы регенерации и фиброзные сеп
ты сдавливают и нарушают нормальный ход синусоидов, 
что еще больше затрудняет кровоток по ним [13, 17].

К пресинусоидным механизмам относятся как сдав
ление и деформация мелких ветвей воротной вены (ВВ) с 
нарушением кровотока по ним, так и общее уменьшение 
их числа за счет облитерации просвета вследствие выра
женного перипортального фиброза. На пресинусоидаль- 
ном уровне происходит формирование множества арте- 
риопортальных шунтов. В результате около трети объема 
крови, проходящей через цирротически измененную пе
чень, циркулирует, минуя синусоиды, что приводит к не
эффективности органного кровотока [3, 13, 20]. По пече
ночным венам при циррозе оттекает лишь 13% объема 
крови, приходящей по воротной системе [20]. Постсину- 
сондный компонент обусловлен центральным перивену- 
лярным фиброзом, а также сдавлением и деформацией 
псевдодольками и фиброзными септами центральных, 
вокругдольковых и междольковых печеночных венул [13, 
17]. Итогом фиброзирования печеночной ткани является

выраженное сужение микроциркуляторного русла и, как 
следствие, значительное повышение внутрипеченочного 
сосудистого сопротивления.

Большое значение в развитии ПГ имеет компенса
торное перераспределение кровотока между системой 
воротной вены и печеночной артерии за счет увеличения 
артериального притока. Оно происходит из-за образова
ния артерио-портальных шунтов между ветвями пече
ночной артерии и воротной вены и усугубляется внутри- 
брюшной артериолярной вазодилатацией. В результате 
печеночная артерия расширяется, скорость кровотока в 
ней увеличивается. В портальной системе также возрас
тает объемный кровоток, а через многочисленные шунты 
из артериальной системы передается более высокое ги
дростатическое давление [21, 22,23].

По мере снижения портального давления вслед
ствие развития коллатералей, сбрасывающих кровь из 
воротной вены в центральные, портальная гипертензия 
поддерживается увеличением кровотока в системе ворот
ной вены за счет гипердинамического типа кровообраще
ния. Чем тяжелее печеночно-клеточная недостаточность, 
тем более выражен гипердинамический тип кровообра
щения. Кроме того, увеличивается сердечный выброс и 
развивается генерализованная вазодилатация. Артери
альное давление сохраняется нормальным или снижается 
[3, 13]. Известно, что помимо необратимого компонента 
ПГ, имеется целый ряд механизмов, вызывающих обрати
мое (функциональное) повышение сосудистого тонуса во 
внутрипеченочном русле [8].

В норме сосудистый тонус поддерживается за счет 
стабильного баланса между сосудосуживающими и со
судорасширяющими субстанциями. Так, сосудистый эн
дотелий синтезирует как сосудорасширяющие факторы 
типа оксида азота (N0), простациклинов, фактора гипер
поляризации, так и сосудосуживающие вещества типа 
эндотелинов, тромбоксана, лейкотриенов, простанои- 
дов [24, 25, 26, 27, 28]. При ПГ как внутрипеченочная, 
так и периферическая артериальная системы, находятся 
под влиянием повышенного уровня эндогенных вазоак
тивных субстанций, в частности, таких как N 0 [8, И]. 
N 0 -  мощный вазодилататор, который может быть при
чиной гипердинамического кровообращения и, следова
тельно, развития асцита, гепаторенального синдрома и 
ПГ [13]. Эндотелиальные клетки синтезируют кальций- 
зависимый энзим, в то время как синтез независимого от 
кальция энзима может быть индуцирован под действием 
медиаторов воспаления в нескольких типах клеток, в том 
числе и в гепатоцитах, а также под влиянием интенсив
ности давления на эндотелий потока крови [11, 24]. Об
разовавшийся N 0 вызывает расслабление миоцитов как 
непосредственно, так и при избыточной его продукции, 
за счет снижения реакции миоцитов и перицитов на эн
догенные и экзогенные сосудосуживающие стимулы -  
аргинин, вазопрессин, ангиотензин II. Это способствует 
общему расширению сосудов и включению в циркуля
торные нарушения крупных артерий и венозных стволов. 
Ослабленная реакция на сосудосуживающие агенты спо
собствует гипердинамическому состоянию [10].



При заболеваниях печени происходит повреждение 
эндотелиальных клеток печеночных синусоидов, что 
приводит к значительному повышению уровня эндоте- 
лина. Процессы стимулирующего влияния эндотелинов 
на синтез гладкомышечного р-актина имеют важное зна
чение в формировании динамической портальной гипер
тензии [28]. При нарушении детоксицирующей функции 
печени увеличивается синтез NO эндотелиальными клет
ками [26]. Поступление в кровь из поврежденных гепа- 
тоцитов вазоактивных веществ (гистамина, серотонина), 
циркулирующих вазодилататоров приводит к генерали
зованной вазодилатации и снижению общего перифери
ческого сопротивления сосудов. Неадекватная перифе
рическая вазодилатация обусловливает компенсаторную 
активацию симпатоадреналовой и ренин-ангиотензин- 
альдостероновой систем, повышение уровня антидиуре- 
тического гормона, следствием чего является увеличение 
объема циркулирующей крови, ударного и минутного 
объема кровообращения [7, 8, 13].

Важную роль в определении гемодинамического 
профиля ПГ и степени портосистемного шунтирова
ния играют свойства соединительной ткани. Для обо
значения особенностей свойств соединительной тка
ни в литературе распространились термины: синдром 
соединительнотканой дисплазии (синдром “слабости 
соединительной ткани”) и синдром “ригидности соеди
нительной ткани". Установлено, что у больных ЦП с 
синдромом «ригидности соединительной ткани» чаще 
наблюдается формирование асцитического синдрома, 
для которого характерны отсутствие увеличения диа
метра воротной вены, удовлетворительный портопече
ночный кровоток (главным образом, линейная скорость 
кровотока (JICK) по ВВ), малая выраженность спле
норенальных и пищеводно-желудочных коллатералей. 
Синдром «слабости соединительной ткани», напротив, 
характеризуется тенденцией к формированию много
численных портосистемных коллатералей в гастролие- 
нальной зоне, что, возможно, может быть связано с уве
личением риска пищеводно-желудочного кровотечения 
[6,8].

Доказано, что лимфоотток от печени прямо про
порционален степени ПГ. В цирротически измененной 
печени увеличено число лимфатических сосудов, они 
расширены, деформированы. Вследствие замедления 
внутрипеченочного кровотока лимфообразование уве
личено. Грудной лимфатический проток не в состоя
нии принять всю оттекающую от печени лимфу, и раз
вивается внутрипеченочный лимфостаз с повышением 
гидростатического давления в лимфатической системе 
печени. Это активизирует образование викарных лимфо
венозных анастомозов, и часть лимфы поступает в крове
носную систему, усугубляя ПГ [15, 17]. Часть лимфы из 
субкапсулярных сосудов печени просачивается в брюш
ную полость, и возникает асцит. В патогенезе асцита 
большую роль играет также низкое осмотическое давле
ние плазмы крови вследствие гипопротеинемии, наруше
ния электролитного обмена и метаболизма гормонов [13, 
15].

Патогенетическая цепочка ПГ может быть представ
лена следующими основными факторами: механическое 
препятствие оттоку крови -  увеличение сопротивления 
портальных синусов за счет развития соединительной 
ткани -  образование коллатералей между бассейном во
ротной вены и системным кровотоком -  развитие асцита 
-  спленомегалия -  печеночная (портосистемная) энцефа
лопатия [29].

Определенную роль в патогенезе ПГ играет нали
чие флебитов и постфлебитных закупорок портальных 
и печеночных вен [8, 11]. Компенсаторным механизмом, 
разгружающим портальный кровоток, является разви
тие порто-системных сосудистых коллатералей, которые 
перераспределяют кровь из системы воротной вены в си
стему нижней и верхней полых вен. Их можно разделить 
на несколько основных групп в зависимости от локализа
ции шунтирующих сосудов [18, 19, 30].

Наибольшее клиническое значение имеют гастро
эзофагеальные коллатерали, к которым относятся вены 
нижнего отдела пищевода, кардии и дна желудка, шунти
рующие кровь через w . oesophageales, v. gastrica dextra, v. 
gastrica sinistra, w . gastricae breves в нижнюю полую вену 
или через систему v. azygos в верхнюю полую вену [23, 
31]. Варикозное расширение вен пищевода и желудка при 
ПГ значительно повышает риск развития опасных для 
жизни кровотечений [22, 32].

На скорость кровотока в воротной вене существен
но влияет реканализованная пупочная вена, располо
женная в структуре круглой связки печени, и отводящая 
кровь в варикозно расширенные вены вдоль внутренней 
и наружной поверхности брюшной стенки («внутренняя 
и наружная голова медузы») [33, 34]. По данным К. Seitz 
«внутренняя голова медузы» встречается у 20% больных 
с декомпенсированной ПГ при циррозе печени [18]. Река
нализация пупочной вены получила название синдрома 
Крювелье-Баумгартена [23, 35, 36, 37]. На направление 
кровотока в воротной вене влияет развитие спонтанных 
спленоренальных и спленолюмбальных коллатералей, 
несущих кровь через левую почечную, левую надпочеч
никовую или поясничные вены в нижнюю полую вену. 
Развитые спленоренальные шунты состоят из множе
ственных венозных сосудов и при большом сбросе кро
ви приводят к гепатофугальному воротному кровотоку и 
значительному расширению левой почечной вены [22,23, 
31,38, 39].

Варикозное расширение геморроидальных вен мо
жет быть вызвано формированием системы каудально 
дренирующихся коллатералей между верхней и нижней 
брыжеечными венами с ретроградным кровотоком по 
ним в геморроидальное сплетение, а также в v. ovarica, v. 
spermatica и во внутреннюю подвздошную вену, однако 
их ультразвуковая визуализация маловероятна [19]. Сле
дует отметить, что порто-системные коллатерали не по
зволяют полностью нормализовать портальное давление, 
поскольку сосудистое сопротивление в них оказывается 
выше нормального [7].

В последнее время во многих публикациях, как оте
чественных [40,41,42, 43,44,45], так и зарубежных [46,



47] авторов эхография рассматривается как ценный метод 
в диагностике заболеваний печени.

Выраженность изменений, определяемых при УЗИ, 
зависит от стадии ПГ. Большинство исследователей от
мечают, что при вирусном гепатите, как причине ПГ, 
наблюдаются изменения размеров печени. В острый пе
риод развития гепатита наблюдается ее увеличение, ко
торое в хронической стадии по мере развития фиброза 
и цирротических изменений может смениться уменьше
нием и деформацией органа [23, 48]. По мере развития 
соединительной ткани наблюдается перестройка струк
туры паренхимы печени, которая становится диффузно 
неоднородной с множественными участками повышен
ной, средней или пониженной эхогенности. Суммарная 
эхогенность паренхимы обычно повышена, а в глубоких 
отделах печени наблюдается феномен затухания звука 
[49, 50, 51, 52]. Эхогенность, в зависимости от длитель
ности и тяжести течения заболевания, может колебаться в 
диапазоне от умеренной до значительно повышенной, а в 
структуре появляется неоднородность. М. А. Васильева и 
соавт. обнаружили у больных с ПГ диффузные изменения 
печени в виде равномерного или очагового повышения ее 
эхогенности в 65% [53].

При ЦП в начальной стадии не наблюдается суще
ственных отличий ультразвуковой картины от таковой 
при хроническом гепатите (ХГ), в то время как в терми
нальной стадии наступают наиболее значимые измене
ния. По мере гибели печеночных клеток и развития на 
их месте соединительной ткани размеры долей умень
шаются, в первую очередь за счет правой доли и меди
ального сегмента левой доли. При этом хвостатая доля и 
латеральный сегмент левой доли компенсаторно увели
чиваются. Контуры печени постепенно становятся неров
ными, бугристыми, капсула четко не дифференцируется. 
Эхогенность паренхимы повышается и она становится 
неоднородной, размеры участков неоднородности коле
блются от 0,2 см до 2 см и более. Сосудистый рисунок 
паренхимы претерпевает значительные изменения: на пе
риферии органа печеночные вены мелкого и среднего ка
либра не визуализируются, достаточно четко видны лишь 
«обрубленные» магистральные стволы печеночных вен. 
Значительно ухудшается визуализация ветвей воротной 
вены в области субсегментарных отделов [54, 55].

Общепризнанными серошкальными критериями 
портальной гипертензии являются: увеличение диаме
тра внепеченочного отдела воротной вены более 13 мм 
и селезеночной вены (СВ) более 9-10 мм; округление по
перечного среза воротной вены; отсутствие увеличения 
диаметра ВВ на вдохе, при пробе Вальсальвы, при фи- 
шческой нагрузке и после приема пищи; наличие пор- 
токавальных коллатералей; спленомегалия; асцит [18, 19, 
22, 23, 30, 56]. Увеличение диаметра ВВ более выражено 
до развития портосистемных коллатералей [18, 57, 58], а 
при появлении последних размер портальной вены может 
возвращаться к нормальным значениям, что несколько 
снижает значимость этого признака [59]. Большинство 
авторов единодушны во мнении, что одного только диа
метра ВВ недостаточно для диагностики ПГ, поскольку

он очень вариабелен, и не определено точное место из
мерения, что увеличивает разброс нормальных значений 
[18, 23,30,60].

Одной из важных задач двухмерного сканирования 
при ПГ является выявление и оценка кровотока в пор- 
токавальных коллатералях различных групп, особенно в 
гастроэзофагеальных анастомозах, реканализованной пу
почной вене, спонтанных спленоренальных шунтах [30, 
36, 37, 57, 60, 61, 62, 63, 64, 65]. Портосистемные кол- 
лаггерали возникают при повышении давления в системе 
воротной вены более 10 мм рт. ст. [13, 19, 30, 66].

С помощью дуплексного ультразвукового иссле
дования возможна отчетливая визуализация портока- 
вальных коллатералей в области дна желудка [67], когда 
варикозно расширенные вены образуют извитые сосуди
стые сплетения между селезенкой и куполом диафраг
мы, имеющие по определению А.К. Kurz вид «грозди 
винограда» [68]. По характеристике В.В. Мить ко ва [22, 
23, 57], коллатерали имеют вид извитых гипоэхогенных 
трубчатых структур небольшого диаметра с нечетко ви
димыми стенками, что создает определенные трудности 
для их выявления. Они располагаются в типичных для 
коллатералей местах: под нижним краем левой доли пе
чени, в области ворот печени и селезенки, ложа желчного 
пузыря, ворот почек.

Наиболее точно при УЗИ можно выявить реканали
зацию параумбиликальной вены, наличие кровотока в ко
торой является высокоспецифичным признаком ПГ при 
ЦП [32, 69, 70]. Визуализация параумбиликальной вены 
значительно облегчается при исследовании передней 
брюшной стенки линейным датчиком в режиме цветного 
допплеровского картирования (ЦДК) [69]. D. Gupta и со
авт. считают, что функционирование крупной параумби
ликальной вены предупреждает формирование варикоз
ного расширения вен пищевода (ВРВП) и снижает риск 
развития кровотечения из вен пищевода [71]. Другие ав
торы не разделяют их точку зрения, отмечая отсутствие 
зависимости степени ВРВП от функционального состоя
ния параумбиликальной вены, кроме того, у больных с ее 
реканализацией наблюдается больший функциональный 
класс по классификации Чайлд-Пью [72]. По мнению
О.Ю. Шипова, эти противоречия связаны с изолирован
ной оценкой шунтирования воротного кровотока только 
по одному порто-кавальному анастомозу и недооценкой 
гемодинамической значимости других коллатералей, ви
зуализация которых при УЗИ затруднена [70].

Спленомегалия и асцит являются дополнительными 
неспецифическими признаками ПГ [18, 19, 30, 32, 56]. 
Минимальное количество жидкости в брюшной полости 
лучше выявляется в малом тазу, подпеченочном про
странстве и в латеральных каналах в виде узкого анэхо- 
генного пространства [30, 57].

Большинство авторов признают, что более информа
тивным методом оценки синдрома ПГ является ультра
звуковая допплерография [73, 74, 75, 76, 77, 78, 79,80,81, 
82]. И.В. Дворяковский и соавт. считают, что ангиография 
и допплерография являются конкурентными методами. 
Однако, учитывая безвредность ультразвукового метода



и относительную простоту его применения, рекомендуют 
использовать его первым при ХДЗП [83].

В работах, посвященных изучению внутрипече- 
ночной портальной гипертензии при ХГ, доказано, что 
изменение гемодинамики в сосудах гепатопанкреатодуо- 
денальной зоны является одним из основных патогенети
ческих факторов данной проблемы [57, 83, 84]. Часто ав
торы исследований приходят к взанмопротивоположным 
выводам [42, 70, 85]. Основные изменения портального 
кровотока у пациентов с ХГ проявлялись в увеличении 
диаметра ВВ, селезеночной вены, снижении линейной 
скорости кровотока (ЛСК) по ВВ, СВ [86]. По данным 
других авторов [40], при ХГ отмечается тенденция к уве
личению линейной скорости кровотока по СВ. Объемный 
кровоток в ВВ может оставаться в пределах нормальных 
значений [86]. Изменения артериального кровотока у 
больных ХГ выражаются в увеличении диаметра общей 
печеночной артерии (ОПА), селезеночной артерии (СА), 
увеличении объемного кровотока по ОПА, тенденции к 
снижению объемного кровотока по СА [86].

При ХГ с минимальной степенью активности ин
декс резистентности для собственно печеночной артерии 
(СПА) не отличается от нормальных показателей. При 
ХГ с умеренной и выраженной степенью активности, 
определяемой индексом гистологической активности, 
происходит повышение индекса резистентности в СПА 
[86, 87].

При достаточно четкой определенности во взглядах 
на морфологическую картину ткани печени при различ
ных стадиях гепатита, крайне мало сведений о корреля
ционной зависимости морфологических изменений, дан
ных допплерометрии и клинико-лабораторных данных 
[17, 88]. Значительная вариабельность показателей пор
тального кровотока в работах различных исследователей 
подтверждает необходимость дальнейшего изучения пор
тальной гемодинамики, проведение поиска корреляции 
между ультразвуковыми признаками, параметрами пор
тального кровотока, клинико-лабораторными и морфоло
гическими данными [20, 22, 40, 41, 89].

По данным большинства исследователей при ЦП 
происходит значительная перестройка гемодинамики в 
венах портальной системы. Основными допплерографи- 
ческими критериями, по которым оценивается кровоток 
в ВВ, являются максимальная систолическая скорость, 
средняя линейная скорость и объемная скорость крово
тока. В большинстве работ приводится средняя и макси
мальная скорость кровотока [21, 30, 33, 57, 59, 90, 91, 92, 
93]. Некоторые авторы считают, что для оценки ПГ нет 
принципиальной разницы в выборе максимальной или 
средней скорости кровотока, поскольку при ламинарном 
потоке средняя скорость составляет примерно половину 
максимальной [ 18,82,94]. Скорость кровотока по ВВ при 
ПГ, по данным различных исследователей, может варьи
ровать в широких пределах, так как зависит от приема 
пищи, физической нагрузки и положения тела [18,92, 94, 
95,96,97]. Тем не менее, отмечено снижение средней ско
рости портального кровотока у пациентов с ЦП [82, 86, 
98]. По мнению В.В. Митькова, «пороговым» значением

средней скорости кровотока в ВВ, свидетельствующим о 
наличии ПГ, является 16 см/с [23]. Напротив, F. Piscaglia 
[89] не отмечал достоверной разницы значений линейно
го кровотока по ВВ у больных ЦП и здоровых лиц.

Изменения кровотока в воротной вене необходимо 
рассматривать в соответствии с клиническим разделе
нием пациентов с ЦП на группы по Чайлд-Пью. Однако 
подобное раздельное изучение параметров портального 
кровотока проведено в небольшом числе работ [18, 31, 
32, 97, 98, 99]. Снижение линейной скорости кровотока 
в воротной вене во многом зависит от степени развития 
портосистемных коллатералей [35, 100] и тяжести забо
левания [101]. При оценке портального кровотока обя
зательно следует учитывать наличие реканализованной 
параумбиликальной вены, так как при ее функционирова
нии средняя скорость в ВВ может иметь субнормальные 
или нормальные числовые значения [18, 36, 62].

О.Ю. Шипов отмечает невысокую чувствитель
ность УЗИ в режиме серой шкалы для диагностики ЦП 
(58,4%). Автором выделены два типа УЗ-признаков, по
зволяющих обнаружить ЦП с синдромом портальной 
гипертензии: безусловные и условные. К безусловным 
признакам были отнесены: неровность контура печени, 
извитой ход внутрипеченочных сосудов, кровоток в пара
умбиликальной вене и обратное направление воротного 
кровотока. Эти признаки показали высокую специфич
ность (100%), кроме того, они отражали прямые призна
ки ЦП и ПГ -  процессы фиброзирования и регенерации 
паренхимы печени, шунтирование воротного кровотока. 
Наиболее полное представление об изменении сосуди
стого рисунка печени автор получил, используя режим 
3-D. К условным признакам были отнесены: спленомега- 
лия, асцит, расширение вен воротной системы, снижение 
скорости воротного кровотока (Vpv < 15см/с), повыше
ние индекса резистентности печеночной артерии (Rlha > 
0,74), измененный кровоток в печеночных венах. За кри
терий формирования ЦП принималась совокупность не 
менее трех условных УЗ-признаков [70].

О.М. Курзанцева подтверждает снижение ЛСК в во
ротной вене в режиме ЦДК при синдроме ПГ до 15 см/с 
и ниже. Показатели объемной скорости кровотока (ОСК) 
в воротной вене оказались различны: при реканализации 
пупочной вены они могли быть нормальными или уве
личивались. Значительно увеличивалась ОСК в селезе
ночной вене, особенно при наличии ВРВП, и в верхней 
брыжеечной вене. При большом поргосистемном шун
тировании через коллатерали гепатофугальный кровоток 
наблюдался в селезеночной и воротной венах [102].

L.G. Lu и соавт. считают значимыми признаками для 
диагностики фиброза печени уменьшение ЛСК по ворот
ной вене, увеличение размера правой доли печени, не
ровный контур печени [103]. Y. Chen и соавт., анализируя 
результаты УЗИ, получили чувствительность метода в 
разграничении цирроза и ХГ равную 86,1% и специфич
ность -  95,5% [104].

Во многих исследованиях выявлена взаимосвязь 
между степенью снижения скорости кровотока в ворот
ной вене и выраженностью варикозно расширенных вен



пищевода и желудка [18, 79, 82, 100, 101, 105, 106, 107]. 
Также неоднократно показана положительная корреля
ция между величиной снижения портального кровотока 
и частотой желудочных кровотечений из варикозных вен 
[67, 99, 100, 106, 108]. Так, A.K. Kurz констатировал вы
сокий риск возникновения желудочного кровотечения 
при средней скорости кровотока в воротной вене менее 
7 см/с. Напротив, кровотечения развивались значительно 
реже у больных при портальном кровотоке свыше 10-11 
см/с. Автор установил, что гепатофугальный кровоток в 
v. gastrica sinistra более 15 см/с тесно связан с высоким 
риском кровотечения, наоборот, наличие высокого гепа- 
тофугального кровотока в реканализованной пупочной 
вене свыше 9 см/с коррелирует с достоверно низкой ве
роятностью кровотечения из варикозно расширенных вен 
пищевода и желудка [68].

Как установил в своих работах R.H. Wachsberg 
[39, 109], обнаружение гепатофугального кровотока в v. 
gastrica sinistra достоверно повышает риск угрожающих 
желудочных кровотечений. В противоположность боль
шинству авторов W. Vogt придерживается мнения, что 
при дуплексном сканировании воротной вены невозмож
но оценить риск развития кровотечений из варикозных 
вен пищевода и желудка [82].

Объемный кровоток по ВВ, по мнению многих ис
следователей, при ЦП поддерживается на высоком уров
не [40, 86]. A. Ignee и соавт. придают этому показателю 
большое диагностическое значение и рекомендуют из
мерять объемную скорость кровотока (ОСК) как важный 
критерий, наиболее полно отображающий изменения 
кровотока в воротной вене [97]. По мнению W. Vogt, 
определение ОСК не дает дополнительной информации, 
поскольку она имеет большой разброс нормальных зна
чений, значительную погрешность измерения и малую 
воспроизводимость результатов [82].

Допплерографическим признаком портальной ги
пертензии при ЦП является аномальное направление кро
вотока в ВВ, которое можно регистрировать при цветном 
допплеровском картировании или импульсном допплере 
(ИД) [42, 98, 110]. Под аномальным направлением ворот
ного кровотока следует понимать его гепатофугальное 
(обратное) направление (синий цвет сигнала при ЦДК и 
расположение спектра кровотока под изолинией при ИД). 
К аномальному направлению кровотока можно отнести и 
альтернирующее направление -  чередование красного и 
синего сигналов при ЦДК и отрицательного, и положи
тельного расположения спектра кровотока по отношению 
к изолинии при ИД -  в зависимости от фаз дыхания [22]. 
Установлена прямая зависимость между гепатофугаль- 
ным кровотоком и печеночной энцефалопатией [18, 39, 
1 1 1 ].

По мнению Г.И. Кунцевич, значения диаметра, ли
нейной и объемной скоростей кровотока по ВВ следует 
рассматривать в связи с формирующимися при ПГ порто- 
кавальными анастомозами. Диаметр селезеночной вены 
при ЦП также достоверно увеличивается. Диагностиче
ская ценность УЗИ в выявлении синдрома ПГ на основе 
измерения диаметра СВ составляет 88%, а воротной вены

-  лишь 55% [84]. Линейная скорость кровотока по СВ 
при ЦП снижается, однако объемный кровоток достовер
но увеличивается, что свидетельствует о перераспределе
нии венозного кровотока в сторону селезенки [86,96,98].

В работе А.Ю. Васильева отмечено статистически 
достоверное увеличение диаметра СВ при нарастании 
стадии цирротического процесса [112]. В работах М.Г. 
Тухбатулина и соавт. проведен сравнительный анализ из
менений эхографической картины портальной системы в 
зависимости от активности процесса при ХГ. По их мне
нию наиболее ранние изменения происходят в бассейне 
СВ. Уже при минимальной степени активности гепатита 
наблюдается достоверное увеличение ее диаметра, а при 
повышении степени активности происходит дилатация 
вены со снижением в ней JICK [32, 113].

Н.А. Степанова отмечает, что изменения печеноч
ного кровотока при ХДЗП возникают уже на ранних 
стадиях заболевания и предшествуют прочим нарушени
ям. В своих работах она пришла к выводу, что при ХГ 
средней степени активности уже имеются признаки ПГ 
и наблюдается перераспределение кровотока через селе
зенку. Диаметры верхнебрыжеечной вены и СВ при ПГ 
увеличиваются [114]. Средняя скорость кровотока в этих 
сосудах достоверно снижается [44, 57].

Т.Г. Раевнева пришла к выводу, что показатель объ
емного кровотока неинформативен при оценке стадии 
хронизации процесса при ХГ, а так же информативность 
индекса резистентности, как маркера фиброза, невысока. 
При развитии заболевания происходит снижение макси
мальной скорости потока крови в ВВ до 0,09 -  0,12 м/с. 
Этот показатель значительно ниже при выраженном фи
брозе [45]. Максимальная скорость потока крови в ВВ 
при выраженном фиброзе печеночной ткани может и уве
личиваться, что обусловлено наличием внутрипеченоч- 
ного портосистемного шунтирования крови на уровне 
микроцнркуляторного русла [57].

При циррозе печени отмечено изменение кровотока 
в печеночных венах. Нормальный трехфазный кровоток 
(HV0 тип) у таких больных регистрируется как бифазный 
(без ретроградного положительного пика -  HV1 тип), или 
монофазный (с отсутствием отдельных осцилляций, свя
занных с фазами сердечного цикла -  HV2 тип) [44].

До настоящего времени нет единого мнения о ха
рактере изменения артериального кровотока при циррозе 
печени. По мнению ряда авторов [83, 115], ЦП сопрово
ждается достоверным увеличением линейной, объемной 
скорости кровотока по селезеночной артерии и чревному 
стволу. Некоторые исследователи выявили увеличение 
диаметра, извитой ход печеночной артерии и увеличение 
скорости кровотока в ней [40, 86]. Другие исследовате
ли отмечают тенденцию к снижению линейной скорости 
кровотока по печеночной артерии [90]. При ЦП любой 
этиологии большинство авторов отмечают повышение 
сопротивления кровотоку в сосудах печени, проявляю
щееся повышением индекса резистентности в печеноч
ной артерии [40, 75, 89]. Однако наблюдалось также сни
жение индекса резистентности в печеночной артерии при 
ЦП [90].



По данным С.И. Жестовской и В.Б. Якимовой вы
явлены достоверные различия показателей артериальной 
гемодинамики у больных с ХГ и начальной стадией ЦП в 
зависимости от степени фиброза. При первой стадии хро- 
низации процесса отмечалось увеличение в собственно 
печеночной артерии конечной диастолической и средней 
скоростей кровотока. Во вторую стадию достоверных 
различий выявлено не было. При 3 стадии хронизации 
процесса выявлено увеличение средней скорости кро
вотока в СПА, в СА в проекции ворот селезенки. От
мечалось увеличение индекса резистентности в СПА до 
0,83±0,02, в СА в проекции ворот селезенки до 0,70±0,04
[40].

В литературе имеются противоречивые сведе
ния о взаимосвязи между ультразвуковыми, клинико
лабораторными и морфологическими данными [116, 
117]. В работе Г.М. Дворяковской и соавт. показано, что 
неоднородность паренхимы является при ХГ отличи
тельным ультразвуковым признаком, зависит от этио
логического фактора и соответствует морфологическим 
изменениям ткани печени. Наличие высокоэхогенных тя- 
жистых структур, расположенных по ходу ВВ и ее ветвей 
с ровными контурами соответствует морфологическим 
признакам минимально выраженного фиброза, а не
равномерно утолщенные структуры на фоне увеличения 
объемного кровотока по сосудам портальной системы и 
увеличения индекса резистентности по сосудам чревного 
ствола -  тяжелому фиброзу. Специфических ультразву
ковых признаков, характеризующих степень активности 
процесса, выявлено не было [88]. М. Мизандари и соавт. 
при обследовании кровотока в ВВ при ХГ и ЦП, а также 
при сопоставлении их с биохимическими показателями 
пришли к выводу, что допплерометрические показатели 
достоверно изменены при ХГ и ЦП. Наиболее информа
тивны показатели объемной скорости кровотока и индек
са застоя портальной вены [85].

В работе Е.А. Кулюшиной показано, что лучевая 
семиотика диффузных заболеваний печени отличается 
широкой вариабельностью. Наиболее типичны следую
щие лучевые синдромы: изменение контуров, размеров, 
структуры печени, нарушение внутри- и внепеченочной 
гемодинамики, изменения в билиарном тракте, спленоме
галия, асцит, поражение других органов брюшной поло
сти и забрюшинного пространства [43].

С внедрением в практику контрастного УЗИ сосу
дов появилась надежда на существенную помощь в диа
гностике ПГ и ЦП. Важно, что контрастное усиление при 
УЗИ позволяет выявить нарушение кровотока уже на 
уровне мелких ветвей, чем обеспечивается ранняя диа
гностика заболевания [53, 58, 82, 118].

При анализе характера печеночно-воротного кро
вообращения у больных циррозом печени Б.Н. Левитан 
и соавт. [87] выделили пять типов портальной гемодина
мики.

Первый -  нормокинетический тип, при котором не 
выявлялось существенных изменений портальной гемо
динамики; диаметр воротной вены, линейная и объемная 
скорости кровотока оставались в пределах нормальных

значений. Кровоток в селезеночной вене и общей пече
ночной артерии не изменялся. К этой ipynne относились 
преимущественно больные ЦП класса А по Child-Pugh в 
стадии компенсации; явные клинические признаки пор
тальной гипертензии у них отсутствовали.

Второй тип -  гиперкинетический тип портальной 
гемодинамики с преимущественным увеличением пара
метров линейной скорости кровотока в ВВ. У этих па
циентов было зарегистрировано увеличение параметров 
линейной скорости кровотока в воротной вене при от
сутствии или незначительном увеличении ее диаметра. К 
этой группе относились больные ЦП класса А по Child- 
Pugh в стадии компенсации, но с наличием клинико
инструментальных признаков ПГ, в частности, с портоси
стемными коллатералями.

Третий тип - гиперкинетический тип портальной ге
модинамики с преимущественным увеличением диаме
тра ВВ. Объемный кровоток в воротной вене возрастал, 
главным образом, за счет ее расширения. Линейная ско
рость кровотока по воротной вене при этом была незна
чительно снижена или оставалась неизменной. Несмотря 
на увеличение объемного кровотока в ВВ, у большинства 
больных этой группы воротно-селезеночный венозный 
индекс снижался, то есть селезеночный венозный крово
ток был увеличен в еще большей степени. К этой группе 
относились, в основном, больные ЦП классов В и С по 
Child-Pugh, чаще в стадии декомпенсации; у большин
ства из них имелись признаки портальной гипертензии.

Четвертый -  гипокинетический тип портальной гемо
динамики, который был наиболее распространенным. У этих 
больных значительно снижена линейная скорость кровотока 
в ВВ, что недостаточно компенсировалось увеличением ее 
диаметра. Эго приводило к уменьшению объемного крово
тока в ВВ. В большинстве случаев воротно-селезеночный 
венозный индекс при этом типе был снижен, что указывало 
на перераспределение кровотока в системе воротной вены по 
направлению селезенки. К этой группе относились преиму
щественно больные ЦП классов В и С по Child-Pugh, чаще в 
стадии декомпенсации, с явными признаками ПГ.

Пятый тип портальной гемодинамики -  псевдонор
мокинетический. Объемный кровоток в ВВ находился в 
нормальных пределах. В этой группе зарегистрировано 
значительное уменьшение линейной скорости кровотока 
в ВВ при выраженном увеличении ее диаметра. Воротно
селезеночный индекс у части больных этой группы был 
снижен, а у некоторых увеличен, что указывало на ис
тощение компенсаторных возможностей селезенки. 
Объемный кровоток в общей печеночной артерии был 
повышен. К этой группе относились наиболее тяжелые 
больные, главным образом, класса С по Child-Pugh в ста
дии декомпенсации, с явными признаками ПГ. Представ
ленное деление изменений портальной гемодинамики на 
различные типы демонстрирует разнонаправленность из
менений печеночного кровотока при ЦП, зависящую от 
стадии и тяжести заболевания.

Комплексное ультразвуковое исследование печени и 
гепато-портального кровотока при ХДЗП достаточно ин
формативно и позволяет выявить различные нарушения,



в том числе и на ранних стадиях заболевания [2 2 ,4 2 , 74, 
76, 119, 120]. Однако вопрос о диагностической значимо
сти применения допплеровских методик при диффузных 
заболеваниях печени остается открытым и требует даль
нейшего изучения.*
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